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 THROMBOEMBOLIC COMPLICATIONS DURING PREGNANCY AND DELIVERY
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Uvod
Jedna od brojnih ranih fizioloških adaptacija u 
trudnoći, obuhvata i promenu u koagulacionom si-
stemu koja dovodi do stanja hiperkoagulabilnosti i 
smanjuje efekat fibrinolize, što istovremeno poveća-
va rizik za nastanak tromboembolija. Ovakvo stanje 
može da se objasni hormonskim promenama u trud-
noći [1]. Osnovni cilj ovih promena je priprema za 
hemostatski izazov koji nosi sam porođaj. Nedavno 
publikovani izveštaj o maternalnoj smrtnosti za pe-
riod 2004−2008. godine pokazuje statistički znača- 
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Sažetak
Uvod. Venske tromboembolije predstavljaju jedan od vodećih 
uzroka maternalnog mortaliteta širom sveta. Učestalost venske 
tromboembolije procenjuje se na 0,76 do 1,72 na 100 000 trudno-
ća što je četiri puta veće nego kod žena koje nisu trudne. Cilj 
ovog rada je da se ukaže na najčešće neakušerske komplikacije 
trudnoće i porođaja kao i dijagnostičke metode, profilaksu i leče-
nje venske tromboembolije. Faktori rizika. Do sada je identifi-
kovan veliki broj faktora rizika za vensku tromboemboliju. Dva 
najznačajnija faktora rizika za vensku tromboemboliju u trudno-
ću su trombofilija i prethodna venska tromboembolija. Duboka 
venska tromboza se u većini slučajeva javlja u donjim ekstremi-
tetima i karlici. Dijagnoza. Kako je klinička dijagnoza venske 
tromboembolije dosta nepouzdana, ukoliko postoji sumnja na 
vensku tromboemboliju ili plućnu emboliju neophodno je odmah 
sprovesti imidžing dijagnostičke metode. Terapija. Nefrakcioni-
sani heparin zauzima centralno mesto u prevenciji i lečenju ven-
ske tromboembolije, jer ne prolazi kroz placentu, čime se izbega-
vaju rizici koje nosi varfarin. U prevenciji venske tromboemboli-
je fokus mora biti na visokorizičnim grupama, s tim što treba 
uzeti u obzir da su preporuke za profilaksu čak i u ovoj grupi 
ograničene. 
Ključne reči: Trudnoća; Tromboembolije; Plućna embolija; 
Prevencija; Lečenje
Summary
Introduction. Venous thromboembolism is one of the leading 
cause of maternal mortality worldwide. The incidence of venous 
thromboembolism is estimated at 0.76 to 1.72 per 100.000 preg-
nancies which is four times as great as the risk in nonpregnant 
women. The purpose of this article is to raise awareness of this 
frequent problem in pregnancy and provide a practical approach 
for the diagnosis, management, and prevention of venous throm-
boembolism  during  pregnancy  and  delivery.  Risk  factors.  A 
number of risk factors for the development venous thromboembo-
lism have been identified. The two most important risk factors for 
venous thromboembolism in pregnancy are thrombophilia and 
previous venous thromboembolism. Deep venous thrombosis in 
the majority of cases occurs in the lower extremities and pelvis. 
Diagnosis. As the clinical diagnosis of venous thromboembolism 
is unreliable, the women who are suspected of having deep venous 
thrombosis or pulmonary embolism should be examined promptly 
using imaging diagnostics. The first diagnostic method is Doppler 
ultrasound. Where available, individual authors recommend mag-
netic resonance venography, pulmonary angiography or computed 
tomography. Therapy. Unfractionated heparin or low-molecular-
weight heparin has a central place in the prevention and treatment 
of venous thromboembolism in pregnancy because they do not 
pass through the placenta, thus avoiding the risks likely to be in-
duced by warfarin. The prevention of venous thromboembolism 
must focus on the patients known to be at high risk bearing in 
mind that the recommendations for prophylaxis, even in high-risk 
patients, are based on the limited data. 
Key words: Pregnancy; Thromboembolism; pulmonary emboli-
sm; Prevention; Treatment
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jan pad mortaliteta, prvi put od 1985. godine od kada 
je u Evropi započeta široka kampanja o prevenciji 
tromboembolijskih bolesti [2,3]. Ovo se delom može 
objasniti smanjenjem prenatalne smrtnosti trudnica 
kao i znatno manjom smrtnošću nakon vaginalnog 
porođaja. Navedeni pad mortaliteta posledica je sve-
obuhvatnijeg sprovođenja aktuelnih smernica o pre-
venciji, dijagnostici i lečenju tromboembolijskih ko  m    -
plikacija u trudnoći [4].
Učestalost
Tromboembolijske bolesti su jedan od vodećih 
uzroka maternalnog mortaliteta širom sveta. Ove 
bolesti obuhvataju niz kliničkih entiteta, od kojih 
su  najvažniji  duboka  venska  tromboza  (DVT), 
plućna tromboembolija (PTE) i cerebralna venska 
tromboza  (CVT)  [5].  Epidemiologija  tromboem-
bolijskih bolesti u trudnoći značajno se razlikuje 
od one van graviditeta i upravo te razlike imaju 
značajne kliničke implikacije. 
Učestalost venskih tromboembolija (VTE) pro-
cenjuje se na 0,76 do 1,72 trudnoće [6]. Stopa mor-
taliteta iznosi od 1,1 do 1,5 smrtnih slučajeva na 
100 000 porođaja u Evropi i Severnoj Americi [7]. 
Više  od  polovine  svih  venskih  tromboza  kod 
žena  u  reproduktivnom  periodu  povezano  je  sa 
trudnoćom [8]. Rizik od nastanka venskih trombo-
za se u toku trudnoće povećava čak pet puta, a u 
prvom trimestru i do 60 puta.  Slično tome, rizik od 
PTE je dvostruko veći u trudnoći, a čak 30 puta 
veći u prvom trimestru nakon porođaja [9]. 
Duboka venska tromboza se sa jednakom uče-
stalošću javlja u sva tri trimestra. Približno jedna 
trećina DVT i polovina PTE povezanih sa trudno-
ćom  javljaju  se  posle  porođaja.  Većina  slučajeva 
DVT u puerperijumu nastaje u prve četiri nedelje, 
najčešće u drugoj nedelji, mada je rizik jednak do 
trećeg meseca posle porođaja [10].
Patofiziološki mehanizmi
Sve tri komponente Virihovljeve trijade su pri-
sutne u trudnoći i puerperijumu: hiperkoaguabil-
nost, venska staza i povreda krvnog suda [11]. 
Do stanja hiperkoaguabilnosti dovodi povećanje 
koncentracije faktora koagulacije u krvi, smanjenje 
količine prirodnih antikoagulantnih faktora i uma-
njenje fibrinolitičke aktivnosti [12]. Hiperkoagua-
bilnost je najizraženija u momentu rađаnjа poste-
ljice, jer tada dolazi do oslobađanja tromboplastičnih 
supstancija koje stimulišu formiranje krvnog ugruš-
ka radi uspostavljanja homeostaze nakon porođaja. 
Koagulacioni i fibrinolitički status se u potpunosti 
normalizuju četiri nedelje nakon porođaja [13,14]. 
Vrednosti trombocita se tokom trudnoće smanju-
ju najverovatnije usled povećane destrukcije i hemo-
dilucije sa maksimalnim padom u trećem trimestru. 
Vrednosti faktora VII, VIII, X, XII, Fon-Vilebrando-
vog faktora kao i fibrinogena povećavaju se tokom 
trudnoće. Ostali faktori koagulacije ili ostaju na ni-
vou kao pre trudnoće ili se pak smanjuju [15].  
Fibrinoliza je smanjena u trudnoći usled pada 
tkivnog aktivatora plazminogena (tPA) koji ostaje 
na niskom nivou do sat vremena nakon porođaja 
posle čega se normalizuje.  Ovo smanjenje je po-
sledica postepenog, a na kraju trostrukog poveća-
nja inhibitora aktivatora plazminogena-1 (PAI-1) i 
povećanja nivoa inhibitora aktivatora plazminoge-
na-2 (PAI-2). Posteljica proizvodi PAI-1 i predstav-
lja primarni izvor PAI-2. Nivo PAI -2 u toku poro-
đaja je dvadeset pet puta veći od normalnog. Po-
stpartalno, tPA se odmah normalizuje, dok PAI-2 
ostaje povišen do nekoliko dana [16]. 
Usled  uticaja  progesterona  na  zidove  krvnog 
suda, dolazi do razvoja venske staze od samog po-
četka trudnoće. Kako trudnoća napreduje, meha-
nički faktori postaju sve izraženiji, a gravidna ma-
terica ometa venski protok kroz vene u maloj karli-
ci. Smanjenje brzine protoka je najizraženije u za-
jedničkoj femoralnoj veni koja je i najčešće mesto 
nastanka DVT. U 85% slučajeva DVT nastaje u le-
voj nozi, najverovatnije usled kompresije leve ilijač-
ne  vene  jajnikom  i  ilijačnom  arterijom,  ali  ona 
može biti izazvana i drugim uzrocima. Venska sta-
za je izraženija ukoliko je trudnica prebolela ven-
sku trombozu i u tom slučaju može doći do trajnog 
oštećenja krvnog suda i valvularnog refluksa [17]. 
Oštećenje karličnih vena tokom porođaja može na-
stati i usled mehaničkog pritiska glave ploda ili pri-
mene forcepsa kao i prilikom carskog reza [18].
Faktori rizika
Postoji veliki broj faktora rizika za nastanak 
VTE u trudnoći i puerperijumu (Tabela 1) [19]. 
Njihovo prepoznavanje omogućava odgovarajuću 
i pravovremenu tromboprofilaksu. Dva najznačaj-
nija faktora rizika za VTE u trudnoću su trombo-
filija i prethodna VTE [20].
Za potrebe antenatalne procene rizika, žene sa 
prethodnom VTE mogu biti podeljene na one sa 
rekurentnom ili jednom prethodnom VTE. 
U drugoj grupi VTE može nastati [21,22]:
1. neprovocirano (nezavisno od trudnoće),
2.  estrogenski  indukovano  (kontracepcija  ili 
trudnoća),
3. usled trombofilije (nasledne ili stečene) ili 
pozitivne porodične anamneza za VTE i
4. u prisustvu privremenih faktora rizika (trau-
ma, hiruški zahvat) povezanih sa VTE.
Skraćenice
DVT  – duboka venska tromboza
PTE  – plućna tromboembolija 
CVT  – cerebralna-venska tromboza 
VTE  – venske tromboembolije
tPA  – tkivni aktivator plazminogena 
PAI-1  – inhibitor aktivatora plazminogena-1 
PAI-2  – inhibitor aktivatora plazminogena-2 
BMI  – body mass index
aPTV  – aktivirano parcijalno tromboplastinsko vreme
NFH  – nefrakcionisani heparin419
U slučaju rekurentnih VTE, rizik za nastanak 
ponovne VTE je povećan u trudnoći, a većina ovih 
žena je već na prethodnoj antikoagulantnoj terapiji. 
Zbog teratogenog dejstva varfarina, neophodno je 
„prevođenje”  na  niskomoleularni  heparin  (NMH), 
idealno dve nedelje nakon izostanka ciklusa, a oba-
vezno pre šeste nedelje trudnoće [22].
Trombofilija  može  biti  nasledna  (nedostatak 
antitrombina, proteina C i S, faktora V, polimorfi-
zam gena za trombomodulin) ili stečena (antifos-
folipidni sindrom, uključujući antikardiolipinska i 
lupus-antikolagulantna  antitela).  Rizik  za  nasta-
nak VTE povezan je sa svakim od ovih faktora i 
varira u zavisnosti od prethodog trombotskog sta-
nja. Čak 20−50% žena sa VT ima trombofiliju [23]. 
U odsustvu trombofilije rizik za VTE kod trudni-
ca je nizak, osim u slučajevima nedostatka anti-
trombina i udruženih defekata [24].
U novije vreme gojaznost se izdvaja kao pose-
ban i vrlo važan faktor rizika za nastanak VTE. 
Rizik je veći ukoliko je indeks telesne mase (eng. 
body mass index, BMI) preko 30 kg/m2 [25]. Po-
stoji više teorija o ovoj povezanosti. Veza između 
gojaznosti i hiperkoaguabilnog stanja se ogleda u 
povećanju protrombinske generacije. Takođe i nivo 
PAI-1 značajno je povišen kod gojaznih žena sa in-
hibicijom  fibrinolize  kao  posledicom.  Naposletku, 
oksidativni stres je povezan sa masnim tkivom, što 
dovodi to aktivacije trombocita i oštećenja endotela i 
doprinosi nastanku ugruška [10].
Dijagnostički postupak
Ukoliko se u bilo kom momentu pojavi klinička 
sumnja na VT, neophodno je hitno preduzeti niz dija-
gnostičkih mera sa ciljem sprečavanja komplikacija. 
Duboka venska tromboza se u većini slučajeva 
javlja  u  donjim  ekstremitetima  i  karlici.  Trombne 
mase su u 82% slučajeva levostrane, 71% je u proksi-
malnim venama i to u 64% slučajeva u ilijačnim ili 
Tabela 1. Faktori rizika za nastanak venske tromboembolije u trudnoći i puerperijumu
Table 1. Risk factors for development of venous thromboembolism in pregnancy and puerperium
I. Postojeći faktori rizika/Existing risk factors
1. Prethodna VTE/Previous venous thromboembolism
2. Trombofilija (nasledna ili stečena)/Thrombophilia (inherited or acquired)
3. Komorbiditeti (npr. srčana ili plućna oboljenja, sistemski lupus, malignitet, inflamatorna oboljenja kostiju, ne-
frotski sindrom, anemija srpastih ćelija, intravenska upotreba narkotika)/Comorbidity (e.g. heart or lung diseases, 
systemic lupus, malignancy, inflammatory diseases of bones, nephrotic syndrome, sickle-cell anemia, intrave-
nous drug administration
4. Starost > 35 godine/Age > 35 years
5. BMI >30 kg/m2 pre trudnoće ili u ranoj trudnoći/BMI > 30 kg/m2 before pregnancy or in early pregnancy
6. Paritet > 3/Parity > 3
7. Pušenje/Smoking
8. Varikozno proširene vene (simptomatske ili iznad kolena ili sa pridruženim zapaljenjem vena, edemom ili 
kožnim promenama)/Varicose veins (symptomatic or above the knees or with associated vein inflammation, 
edema or skin changes)
9. Paraplegija/Paraplegia 
II. Akušerski faktori rizika/Obstetric risk factors 
1. Višestruke trudnoće, asistirana reprodukcija/Multiple pregnancies, assisted reproduction
2. Preeklampsija/Pre-eclampsia 
3. Carski porođaj/Cesarean section
4. Peripartalno krvarenje (više od 1 000 ml) koje iziskuju nadoknadu krvi – npr. porođaj koji traje > 24 h/Peri-
partum bleeding (more than 1000 ml) which requires blood transfusion – e.g. delivery longer than 24 h
III. Novonastali/prolazni faktori rizika/Newly-developed/transient risk factors
Hiruške procedure u trudnoći i/ili puerperijumu (npr. apendektomija, postpartalna sterilizacija)/Surgical proce-
dures in pregnancy and/or puerperium (e.g. appendectomy, postpartum sterilization)
IV. Potencijalni reverzibilni faktori rizika/Potentially reversible risk factors
1. Mučnina, dehidratacija/Nausea, dehydration 
2. Ovarijalni hiperstimulacioni sindrom/Ovarian hyperstimulation syndrome
3. Hospitalizacija ili imobilizacija duža od 3 dana (npr. disfunkcija pubične simfize koja ograničava mobilnost)/
Hospitalization or immobilization longer than three days (e.g. pubic symphysis dysfunction which limits mobility)
4. Sistemska infekcija koja iziskuje antibiotsku terapiju ili hospitalno lečenje (npr. pneumonija, pijelonefritis, 
postpartalna infekcija rane)/Systemic infection which requires antibiotic therapy or in hospital treatment (e.g. 
pneumonia, pyelonephritis, postpartum wound infection)
5. Daleka putovanja (> 4 h)/Long journeys (> 4 h)
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femoralnim venama. Rizik od embolizacije u ovim 
slučajevima je značajan [26]. Klinički, DVT se mani-
festuje oticanjem, crvenilom, osećajem težine i topli-
ne u donjim ekstremitetima. Kliničku sumnju podsti-
če i tzv. LEFt pravilo koje obuhvata tri varijable 1. 
simptomi u levoj nozi, 2. razlika u obimu potkolenice 
veća ili jednaka 2 cm, 3. manifestacija u prvom tri-
mestru trudnoće [27]. Vrednosti D-dimera su poviše-
ne kod svih trudnica, te određivanje njegove vredno-
sti generalno, a naročito u trudnoći, predstavlja senzi-
tivan, ali ne i specifičan marker DVT [26,27].
Prvi dijagnostički metod je dopler ultrazvuk. U 
slučaju da je nalaz negativan a postoji klinički visok 
stepen sumnje, lečenje treba odmah započeti, ili pre-
gled ponoviti za sedam dana. U slučajevima kada je 
dostupna, pojedini autori savetuju i venografiju ma-
gnetnom rezonancijom [28].
Kliničke manifestacije PTE su dispnea, bol u gru-
dima, tahipneja, tahikardija, a ređe i hemoptizije. Če-
sto, ove tegobe se zanemare i pripisuju se simptomi-
ma normalne trudnoće [29]. Međutim, svaka pojava 
iznenadnih simptoma, a naročito bola u grudima kod 
trudnica  sa  postojećim  faktorima  rizika,  nameće 
sumnju na PTE [30]. Metode za postavljanje dijagno-
ze PTE obuhvataju elektrokardiogram, gasne analize 
i ultrazvuk donjih ekstremiteta, a u puerperijumu i 
radiografiju grudnog koša i perfuzionu scintigrafiju 
pluća. Ukoliko nalazi ne ukažu na prisustvo PTE, a 
postoji značajna klinička sumnja, treba nastaviti sa 
antikoagulantnom  terapijom,  a  dijagnostički  postu-
pak ponoviti za 7 dana. Alterativni dijagnostički me-
todi obuhvataju plućnu angiografiju, kompjuterizova-
nu tomografiju i magnetnu rezonanciju [31,32]. 
Cerebralna venska tromboza (CVT) može nastati 
u bilo kom trenutku trudnoće. Kliničke manifestacije 
CVT obuhvataju tešku glavobolju u 72% slučajeva, 
epileptične napade koji mogu biti parcijalni ili genera-
lizovanii u 45% slučajeva, znake naglog porasta intra-
kranijalnog pritiska (edem papile očnog živca, povra-
ćanje, fotofobija) u 30% slučajeva. Dijagnoza se potvr-
đuje venografijom ili magnetnom rezonancijom. Uko-
liko je nije moguće realizovati, kompjuterizovana to-
mografija sa kontrastom je alterativna metoda [33]. 
Terapija
Kod hemodinamički stabilnih trudnica venske 
tromboembolije leče se niskomolekularnim hepa-
rinom. Heparin ne prolazi kroz placentu i ne pred-
stavlja opasnost po plod [34]. Rizik od komplika-
cija primene heparina (heparinom indukovana trom-
bocitopenija,  osteoporotične  frakture,  alergijske 
kožne reakcije) nizak je i kreće se oko 0,04%. Ri-
zik od krvarenja je 1,9% (odnosi se uglavnom na 
pojavu hematoma posle carskog reza ili vaginal-
nog porođaja). Preporučuje se da se niskomoleku-
larni heparin aplikuje dva puta dnevno. Kako je 
antikoagulantni efekat pouzdan i predvidiv, a ri-
zik od krvarenja mali, nije neophodno laboratorij-
sko praćenje u hospitalnim uslovima, te se može 
davati i ambulantno [35]. 
U slučaju masivne plućne embolije i hemodina-
mičke nestabilnosti trudnice, terapijski pristup treba 
individualizovati. Kardio-pulmonalni bajpas i hiruš-
ka embolektomija, a nakon toga carski rez bile bi 
metode izbora u najtežim slučajevima, međutim ove 
intervencije  su  ograničene  na  vrlo  mali  broj  ek-
spertskih centara [36]. Tromboliza nije kontraindi-
kovana i do sada je bila uspešna u 172 objavljena slu-
čaja [37]. Publikovane stope komplikacija, u smislu 
maternalnog krvarenja kreću se 1−6%, bez registro-
vanih  smrtnih  ishoda.  Stopa  fetalnog  mortaliteta 
iznosi 2−5% [38,39]. Nefrakcionisani heparin u dozi 
od 80 IU/kg praćen kontinuiranom infuzijom u dozi 
od 18 IU/kg/h je terapijski izbor u slučajevima ma-
sivne PTE. Terapijski opseg prati se kroz određiva-
nje aktivnog parcijalnog tromboplastinskog vremena 
(aPTV) i antiXa [37].
Perinatalni period
U slučajevima kod kojih je DVT nastala dve i 
više nedelja pre porođaja, ugrušak je najčešće stabi-
lan, a porođaj se može indukovati. Druga moguć-
nost je da se sačeka spontano započinjanje porođaja, 
ali je upotreba regionalne anestezije u ovim slučaje-
vima kontraindikovana 24 h posle poslednje terapij-
ske doze NMH [40]. Carski rez se savetuje samo iz 
akušerskih indikacija [41]. Terapija NMH se nastav-
lja 6 h po završetku porođaja, u slučajevima kada je 
krvarenje u fiziološkim granicama. Pet dana nakon 
porođaja rizik od nastanka postpartalnog krvarenja 
je minimalan, a u terapiju se može uvesti varfarin 
[42].  Ukoliko  je  VTE  nastala  u  prvom  trimestru 
trudnoće, terapija NMH se nastavlja 6 nedelja po-
stpartalno,  bez  potrebe  za  uvođenjem  varfarina. 
Ukupno trajanje lečenja, uključujući i ono u trudno-
ći, treba da bude barem 3 do 6 meseci [41,42].
Ukoliko je VTE nastala do 2 nedelje pre termi-
na porođaja, rizik od nastanka embolizacije je vi-
sok. U tom slučaju, porođaj treba odložiti što je mo-
guće  kasnije.  U  slučaju  započetog  porođaja,  a 
aPTV treba intezivno pratiti [42]. Na početku ak-
tivnog porođaja, NMH infuzija može se isključiti, a 
ukoliko je aPTV nakon četiri sata u terapijskom op-
segu, može se sprovesti regionalna anestezija [40]. 
Ukolio postoji neophodnost carskog reza, njega bi 
trebalo, ukoliko je to moguće, odložiti dok je trud-
nica pod kompletnom antikoagulantnom zaštitom, 
jer može doći do nekontrolisanog krvarenja [43,44]. 
U hitnim slučajevima, dejstvo NMH se antagoni-
zuje primenom protamin sulfata i sveže zamrznute 
plazme.
Ako postoji visoki rizik od velike iliofemoral-
ne DVT i embolizacije, a naročito ako se pojavi 
blizu termina porođaja (posle 37. nedelje gestaci-
je), pojedini autori preporučuju plasiranje filtera u 
donju šuplju venu, u slučajevima kada je antikoa-
gulantana terapija kontraindikovana ili neefikasna 
[45]. U praksi je upotreba filtera retko indikovana 
i može biti povezana sa brojnim komplikacijama, 
naročito prilikom postavljanja [45,46].
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Prevencija
Engleski kraljevski koledž za akušerstvo i gi-
nekologiju je 2009. godine izdao vodiče dobre kli-
ničke prakse u cilju smanjivanja rizika tromboem-
bolijskih bolesti u trudnoći i puerperijumu [47]. 
Smernice su bazirane na faktorima rizika na osno-
vu kojih se vrši bodovanje i stratifikacija rizika.
U idealnim slučajevima trebalo bi prepoznati 
ženu  sa  rizikom  za  trombozu  pre  trudnoće  ili 
eventualno u ranoj trudnoći. Tumačenje pojedinih 
rezultata nije pouzdano u trudnoći, kao  deficijen-
cija proteina S i lupus-antikoagulansa.  
Kod trudnica sa prisutnim faktorima rizika od-
mah pri postavljanju dijagnoze trudnoće neophodno 
je započeti tromboprofilaksu NMH. Za pacijentkinje 
koje su na dugotrajnoj antikoagulantnoj terapiji varfa-
rinom, neophodno je „prevođenje” na NMH kako bi 
se izbegla varfarinska embriopatija. Međutim, posto-
je okolnosti koje mogu promeniti rizik od tromboem-
bolija u toku trudnoće. Hiperemeza, preeklampsija, 
imobilnost koja iziskuje hospitalno lečenje i infekcije 
su stanja koja povećavaju rizik za nastanak trombo-
embolija. Stoga, sa nastankom nekog od ovih stanja 
neophodno je ponoviti stratifikaciju rizika.
Trudnice treba obučiti da samostalno aplikuju 
NMH supkutano, podučiti ih o riziku od krvare-
nja (koji je nizak pri davanju profilaktičkih doza). 
U slučaju pojave krvarenja, savetuje se prekidanje 
terapije i konsultacija sa lekarom. 
Stratifikaciju rizika neophodno je ponoviti pre 
porođaja. Ukoliko je indikovana ponovna hospita-
lizacija u puerperijumu, naročito zbog sistemske 
infekcije  ili  hirurške  intervencije,  neophodno  je 
primeniti tromboprofilaksu. 
Odstupanja  od  standardne  tromboprofilakse 
postoje u slučajevima visokih profilaktičkih doza 
varfarina  i  alternativnih  agenasa.  Trudnice  koje 
boluju od antifosfolipidnog sindroma, deficijencije 
antitrombina, one koje su na dugotrajnoj terapiji var-
farinom, kao i one sa prethodnim venskim trom-
boembolijama iziskuju visoke profilaktične doze 
kao i hematološku obradu i praćenje. Praćenje vred-
nosti anti-Xa faktora je neophodno u slučajevima 
najvišeg rizika [47].
Varfarin  ima  ograničenu  upotrebu  u  trudnoći. 
Ukolio se koristi u prvom trimestru trudnoće izme-
đu 6. i 12. nedelje u 5% slučajeva prouzrokuje karak-
terističnu embriopatiju (nazalna hipoplazija, skeletne 
abnormalnosti i multiple abnormalnosti centralnog 
nervnog sistema) [48]. Međutim, uzimajući u obzir 
odnos rizika i koristi, njegovo korišćenje opravdano 
je u slučajevima ponovljenih tromboembolija na te-
rapijskim dozama heparina kao i kod nekih  trudni-
ca sa implantiranim mehaničkim srčanim valvula-
ma.
Danaparoid, fondaparin i lepirudin su agensi 
sa aktivnošću sličnom heparinu, uglavnom sa an-
ti-Xa i direktnom trombinskom inhibicijom. Oni 
se koriste kod žena koje imaju intoleranciju na he-
parin  (heparinom  indukovanu  trombocitopeniju) 
ili alergijsku reakciju. Podaci iz literature o primeni 
ovih lekova u trudnoći su ograničeni. Danaparoid 
ne prolazi kroz placentu, dok male količine fonda-
parina prolaze, ali za sada nisu opisani neželjeni 
efekti. Za lepirudin je eksperimentalno dokazano 
na zečevima da je teratogen u velikim dozama, a 
njegova upotreba je rezervisana samo u slučajevi-
ma kada nema drugih mogućnosti [47].
Zaključak
Tromboembolijske  bolesti  u  trudnoći  mogu 
uzrokovati teške, često i fatalne komplikacije koje 
se u najvećem broju slučajeva mogu prevenirati, 
naročito kod trudnica sa poznatim faktorima rizi-
ka. U ovome nam mogu pomoći nedavno publiko-
vana uputstva Engleskog kraljevskog koledža za 
ginekologiju i akušerstvo. Međutim, u ovim pre-
porukama  postoje  i  izvesne  kontradiktornosti  o 
udruženosti više faktora rizika za nastanak venskih 
tromboembolija, što bi trebalo da bude cilj istraži-
vanja budućih studija.
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